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2,4-D   Ácido 2,4- diclorofenoacético. 
°C  Grados centígrados.  
ACCasa  Acetil CoA Carboxilasa 
ALS Acetolactato sintasa. 
cm3 Centímetros cúbicos. 
cm Centímetros. 
CO2  Dióxido de carbono. 
DDA  Días después de la aplicación. 
DMA Dimetilamina 
DL50  Dosis letal media. 
e.a. Equivalente ácido. 
E.E. Error estándar.  
EPSPs  5-enolpiruvilshikimato-3-fosfato sintasa. 
ESP  Enolpiruvilsiquimato 3 fosfato.  
FSII Fotosistema II. 
gl. Grados de libertad. 
GR50 Dosis de inhibición del crecimiento al 50 %. 
g  gramos 
gi.a. gramos de ingrediente activo 
ha Hectárea. 
h  Horas.  
I50 Concentración o dosis de inhibición media. 
ISTA International Seed Testing Association 
IR  Índice de resistencia. 
kg Kilogramos. 
km Kilómetro 





MCPA Ácido 2-metil-4-cloro-fenoxiacético 
mm Milímetros. 
m2 Metros cuadrados. 
MS Materia seca 
PEP  Fosfoenolpiruvato. 
ppm partes por millón. 
RR Resistente a RoundUp. 
Rubisco  Ribulosa-1,5-bifosfato carboxilasa/oxigenasa. 
RuBP  Ribulosa-1,5-bifosfato. 
s.  siglo. 
SC Siembra convencional 
SD Siembra directa. 
spp. Varias especies dentro del género. 
T Tonelada 
Trt.  Tratamientos 
v.g. verbi gracia 
v/v  Volumen en volumen. 












Se realizó un estudio de dosis-respuesta con distintos herbicidas en una población de 
Lolium multiflorum de Solís (provincia de Buenos Aires) presente en barbechos y cultivos 
de invierno y difícil de controlar con glifosato. En el campo se aplicó  glifosato 60 % solo 
a las dosis de 60, 120, 240, 480, 960, 1920, 3840 y 7680 gi.a./ha y glifosato 60% 
(960gi.a./ha) en mezcla con haloxyfop (15, 30, 45, 60, 75, 90, 115gi.a./ha) y a su vez se 
aplicó glifosato en mezcla con cletodim (15, 30, 60, 90, 120, 150, 180 gi.a./ha). Se evaluó 
el porcentaje de control, porcentaje de supervivencia y materia seca (MS). En una segunda 
etapa, en invernáculo, se comparó la población resistente con una susceptible aplicando 
solo distintas dosis de glifosato. Se evaluó MS, altura, y porcentaje de supervivencia de 
las plantas. 
La población problema es resistente a glifosato, con un índice de resistencia (IR) = 
2,27. De las pruebas se obtuvo una supervivencia en el campo de 20% de los individuos 
con la dosis máxima de glifosato (7680gi.a./ha). En el campo, a los 60DDA, en las tres 
dosis superiores de glifosato no hubo diferencias en la tasa de supervivencia de las plantas 
de la población resistente que alcanzaron el menor peso seco diferenciándose del testigo. 
Las plantas fueron severamente afectadas, pero no se logró control total. Las dosis 
menores a 480gi.a./ha generaron un efecto de hormesis, evidenciando una mayor 
acumulación de materia verde y seca de las plantas. 
La evaluación de MS de la población susceptible también mostró un efecto de 
hormesis. En el campo, dosis iguales o superiores a 60gi.a./ha de haloxyfop y 90gi.a./ha 
de cletodim realizaron un buen control sin necesidad de realizar nuevas aplicaciones. 
Palabras clave: Lolium multiflorum, raigrás, glifosato, resistencia a herbicidas. 
 
Abstract 
A dose-response study was carried out in a population of Lolium multiflorum from 
Solís (Buenos Aires) present in fallow and winter crops, difficult to control with 
glyphosate. In the field, glyphosate (60% w/v) was applied at doses of 60, 120, 240, 480, 
960, 1920, 3840 and 7680 g a.i. / ha) alone and additionally glyphosate 60% (960 g a.i. / 
ha) was applied in mixtures with haloxyfop (15, 30, 45, 60, 75, 90, 115 g a.i. / ha) and 
cletodim (15, 30, 60, 90, 120, 150, 180 g a.i. / ha). Control percentage, survival percentage 
and dry matter (MS) were evaluated. In a second stage, in a greenhouse experiment, the 
resistant population was compared with a susceptible population applying only different 
doses of glyphosate alone. MS, height, and % of plants survival was evaluated. 
The population from Solís was found to be resistant to glyphosate, with a 
resistance index (RI) of 2.27. In the field, 20% of the individuals survived the maximum 
dose of glyphosate (7680 g a.i./ha).  At 60 days after application, the 3 higher doses of 
glyphosate did not show differences between them, reaching the lowest dry weight, which 
was statistically different from the non-treated control. The plants treated with the 3 
highest doses of glyphosate were severely affected but total control was not achieved. 
Hormesis was observed with doses lower than 480 ga.i. /ha, evidenced by a greater 
amount of green and dry matter. 
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MS of the susceptible population also showed a hormesis effect. In the field, the 
percentage of visual control with doses equal to or greater than 60 g i.a./ha of haloxyfop 
and 90 g i.a./ha of cletodim confirmed a good control without the need for further 
applications. 







































En Argentina, con el desplazamiento de la ganadería a zonas marginales, la superficie 
que antes era ocupada por praderas y pastizales naturales en la llanura pampeana se fue 
destinando a otros cultivos, fundamentalmente agrícolas. El paisaje florístico fue 
cambiando a lo largo de las décadas, al punto tal que Lolium multiflorum y otras especies 
naturalizadas fueron quedando restringidas a los márgenes de los lotes agrícolas. 
Posteriormente, L. multiflorum ingresó al interior de los lotes y actualmente es 
considerada una maleza de importancia. 
Con el incremento de la población mundial, la demanda de alimentos va en 
crecimiento constante (FAO, 2009) y las exigencias en los rindes son cada vez mayores. 
Los cultivos genéticamente modificados y la siembra directa, requieren de una mayor 
aplicación de herbicidas. El principal herbicida utilizado es glifosato, además de este 
herbicida se dispone de una acotada gama de principios activos dentro de una reducida 
cantidad de modos de acción.  
Al comienzo del uso de glifosato el control de malezas no era un problema, ya que 
este herbicida era eficaz para controlar prácticamente todas las malezas. Al aumentar la 
frecuencia de uso del herbicida se han seleccionado muchas poblaciones de especies 
resistentes a glifosato (Papa, 2009). 
La presión de selección ejercida por el conjunto de componentes del modelo agrícola 
basado en insumos, favoreció la manifestación de los problemas actuales de malezas 
caracterizados como a) malezas “duras” o de difícil control o tolerantes a los herbicidas 
disponibles, en especial a glifosato y b) malezas resistentes a herbicidas, en especial a 
glifosato (Papa, 2011). En coincidencia con esto Scursoni et al. (2006) determinaron que 
el uso repetitivo de este herbicida generó escapes de malezas y pérdida de diversidad 
florística, en un estudio realizado durante 2 años consecutivos sobre suelo 
estadounidense, desde Minnesota hasta Luisiana. Mientras que, en Argentina, Puricelli y 
Tuesca (2005) determinaron también un cambio en la comunidad florística luego de 5 
años de estudio.  
Esto ha obligado a los productores y asesores a generar un “cambio” en el manejo de 
las aplicaciones de herbicidas en los cultivos. Hasta hace unos años con las aplicaciones 
de glifosato los problemas se resolvían fácilmente, en la actualidad los lotes reciben 
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mayor número de aplicaciones y los técnicos están más pendientes de las malezas que 
deben controlar, como así también de los herbicidas que seleccionan para cada situación.  
1.1. El género Lolium (Raigrás) 
 
El género Lolium (familia: Poaceae o Gramineae, subfamilia: Pooideae, Tribu: Poeae) 
está formado por ocho especies (Terrel, 1968) nativas de Europa, norte de África y Asia 
occidental, que se han distribuido en áreas templadas de todo el planeta. Tres de estas 
especies tienen importancia económica: Lolium perenne, Lolium multiflorum y Lolium 
rigidum (Inda Aramendía, 2005), tanto por sus características forrajeras como por ser 
componentes de céspedes. Sin embargo, esas mismas especies se constituyen en malezas 
cuando crecen en áreas cultivadas (Polok, 2007). 
Lolium perenne L. y Lolium temulentum fueron originalmente descritas por Linneo 
en Species plantarum (1753). Linneo diferenció las dos en base a la presencia de aristas. 
L. perenne no tiene aristas, mientras que L. temulentum sí las posee. En 1778 Lamark 
describió una tercera especie de Lolium, L. multiflorum. La especie posee aristas, pero se 
diferencia de las otras dos especies por el elevado número de flores en cada espiguilla. Es 
nativa de Europa, se comenzó a cultivar en Lombardía (Italia) en los siglos XIII–XIV, 
aunque en ocasiones se la considera maleza. Se encuentra en toda Europa, norte de África 
y Asia (Inda Aramendía, 2005; Vibrans, 2009). 
Los bancos de semillas transitorios de especies estivales, incluyen un gran número de 
gramíneas, cuyas semillas se dispersan hacia el final de la primavera y durante el verano, 
para luego germinar de manera sincronizada en las condiciones frescas y húmedas del 
otoño. Entre las especies encontradas en los estudios realizados por Thompson y Grime 
(1979) en diez ambientes diferentes de Inglaterra se encuentra L. multiflorum (De Souza 
et al., 2006). 
Lolium perenne, L. multiflorum Lam., L. rigidum Gaud. y L. canariense Steud. Son 
polinizados por el viento y tienen reproducción cruzada (alogamia) (Inda Aramendía, 
2005). Esto favorece la dispersión del polen en áreas mayores que las que corresponden 
a especies autógamas. En la mayoría de las Poaceas el polen permanece viable por menos 
de 3 horas (Feiy Nelson, 2003; Luna et al., 2001; Wang et al., 2004). Sin embargo, un 
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modelo de simulación ha sugerido que la deriva de polen en L. perenne puede ocurrir a 
distancias mayores a 1000m (Giddings, 2000).  
Han sido descriptos híbridos naturales entre las especies con reproducción cruzada, y 
experimentalmente se ha mostrado que los cruzamientos son fáciles de hacer (Jenkin, 
1954; Inda Aramendia, 2005), generando semillas que germinan sin dificultad. 
Las especies alógamas de Lolium spp. son muy similares. Se pueden diferenciar en 
base al tamaño de la planta, por ejemplo la altura a los 30 días de emerger la espiga: L. 
rigidum 81,0 ± 17,3 cm; L. multiflorum 104.8 ± 17.2 cm; L. perenne 73,7 ± 12,4 cm; 
longitud de la espiga: L. rigidum 28,4 ±7,4 cm; L. multiflorum 37.8 ± 8,0 cm; L. perenne 
28,0 ± 7,8 cm), el número de flores por espiguilla L. rigidum 10,7 ± 1,8; L. multiflorum 
14,0 ± 3,1; L. perenne 12.9 ± 2,2 y la presencia o ausencia de aristas en la flor ± 9,8; L. 
multiflorum 55,2 ± 33; L. perenne 0,1± 1,1 (Inda Aramendia, 2005). 
Para discernir, al estado vegetativo, entre las especies de raigrás perenne y anual (L. 
perenne y L. multiflorum), el ISTA (International Seed Testing Association) recomienda 
el análisis de la prefoliación (disposición de cada hoja al desplegarse de la yema). Así, el 
raigrás anual presenta prefoliación convoluta (hoja arrollada sobre sí misma) y el raigrás 
perenne, prefoliación conduplicada (hoja plegada en dos a lo largo de la nervadura) 
(Colabelli et al., 2001; Yanniccari et al., 2011). Según la caracterización de USDA, 
Lolium multiflorum se clasifica como una subespecie, denominándose Lolium perenne 
ssp multiflorum. En este caso principalmente diferencian ambos biotipos por la duración 
de su ciclo (anual/bianual o perenne). (USDA, 2018) 
Lolium multiflorum (raigrás anual), fue ingresada en nuestro país como una especie 
forrajera por su alto valor nutricional, y se ha naturalizado en toda la región pampeana 
argentina (Marzocca, 1976). 
 
1.2. Caracteres biológicos y comportamiento de Lolium 
multiflorum 
Descripción botánica 
Lolium multiflorum es una planta herbácea, glabra, de cañas erguidas, puede variar 
entre 30 cm a 1m de altura dependiendo del ambiente y forma matas de tamaño variable. 
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(Gigón et al. 2017). La tasa de crecimiento de las plántulas es inicialmente baja, pero 
cuando la planta expande su cuarta hoja, se inicia el período de macollaje y la tasa de 
crecimiento se incrementa (Yanniccari, M. y Acciaresi, H. 2013). Sus hojas tienen una 
lígula de hasta 2mm y aurículas (Figura 1). La prefoliación es convolutada y posee 
láminas de 4 a 8mm de ancho por 10 a 20cm de largo, glabras de color verde brillante en 
el envés. Esta especie posee espigas dísticas de hasta 35cm de largo, con espiguillas 
solitarias, aristadas, sésiles, alternas, colocadas en el mismo plano del raquis flexuoso en 
cada uno de los nudos. Las semillas son cariopses oblongo-lanceolados de 6 a 8mm color 
castaño. 
Figura1: Lolium multiflorum- a: vista parcial de la inflorescencia en espiga; b: detalle de 
las espiguillas; c: detalle de la base del tallo, donde se ven las bases de las vainas de color 
morado; d: detalle de la lígula membranácea; e: detalle de las aurículas; f: base abaxial de 
la lámina mostrando la superficie brillante de la misma. (http://www.fagro.edu.uy/) 
 
Biología y dinámica poblacional 
Lolium multiflorum es una especie anual, que emerge desde febrero hasta junio 
aproximadamente en la zona central de nuestro país manifestando flujos de emergencia 
muy marcados y aparentemente asociados a las precipitaciones. Generalmente su período 
de emergencia coincide con la siembra y establecimiento de cereales forrajeros afectando 
el crecimiento y desarrollo de estos cultivos. Las plántulas emergen desde los estratos 




El género Lolium se propaga por semillas que poseen una alta tasa de germinación 
que generalmente son liberadas cerca de la planta madre en estado de latencia. Las 
máquinas agrícolas, así como el agua colaboran con su diseminación. En muchos casos 
también soportan el paso por el tracto digestivo del ganado vacuno, siendo esta otra vía 
de diseminación de la especie.  
El periodo de post-maduración, con exposición a sequía y las altas temperaturas 
del verano, generalmente rompe la latencia (Eichelberger et al., 2001; Steadman et al., 
2003, Lodovichi, 2018) en las semillas de plantas anuales de invierno, incluido Lolium, 
permitiendo la germinación. (Baskin, y Baskin, 1998; Steadman et al., 2003). 
La dormición fisiológica es causada por mecanismos que imposibilitan al 
crecimiento del embrión (Baskin y Baskin, 1998). Los mecanismos involucrados en la 
dormición, podrían estar relacionados con la restricción impuesta por las cubiertas al 
intercambio gaseoso o a la presencia de inhibidores químicos de la germinación 
(Supiciche, et al., 2015). 
 Por otro lado, hay efectos de la temperatura en la liberación de la latencia luego 
de la maduración del raigrás (Steadman et al., 2003). Diferentes modelos caracterizan la 
germinación con una temperatura base o mínima (por encima de la cual la germinación 
es favorable), una temperatura óptima y una máxima. Por otra parte, la temperatura 
óptima es la temperatura de mayor velocidad de germinación (Bradford, 2002). 
Según Glenn-Lewin et al. (1992), el éxito en la dispersión depende de cinco 
factores estrictamente vinculados a las semillas: cantidad producida, forma de transporte, 
periodo y distancia de dispersión e índice de semillas dispersas. Se ha sugerido también 
que la composición química de las semillas puede influenciar tanto la dispersión como la 
persistencia (Lokesha et al., 1992). La acumulación de lípidos parece favorecer la 
dispersión anemocórica, debido a una reducción gravimétrica y menor densidad por 
unidad de peso, respecto al aporte de las proteínas y carbohidratos (De Souza et al., 2006). 
El conocimiento de los bancos de semillas permite prevenir o mitigar la aparición 
de resistencias por el uso reiterado de un herbicida. Las semillas almacenadas en el suelo 
cumplen una función amortiguadora por cuanto antes de la aplicación recurrente del 
herbicida corresponden predominantemente a plantas susceptibles. Las plántulas 
susceptibles que emerjan del banco de semillas después de aplicado el herbicida y perdido 
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su efecto (ausencia de persistencia) “diluyen” la frecuencia de individuos resistentes en 
la población (Valverde y Heap, 2009). 
1.3. Tolerancia o resistencia 
 
Una especie vegetal difícil de controlar con un herbicida puede ser tolerante o 
resistente al herbicida. Debemos definir cada uno de estos conceptos. 
La Weed Science Society of America (WSSA) define resistencia como “la capacidad 
heredable de una planta de sobrevivir y reproducirse después de ser expuesta a una dosis 
de herbicida que normalmente es letal para el tipo silvestre. En una planta, la resistencia 
puede ocurrir de forma natural o inducida por técnicas como la ingeniería genética o la 
selección de variantes producidas por cultivo de tejidos o mutagénesis” (WSSA, 1998). 
Por otro lado, define tolerancia como “la capacidad de una especie de sobrevivir y 
reproducirse después del tratamiento con un herbicida. Esto implica que no hubo 
selección o manipulación genética para hacer la planta tolerante; la planta es naturalmente 
tolerante” (WSSA, 1998). 
Por ejemplo, las gramíneas son tolerantes a los herbicidas auxínicos como el 2,4-D, 
dicamba, picloram, MCPA, entre otros. 
Además de la resistencia a un solo herbicida, encontramos la resistencia cruzada, la 
resistencia múltiple y la resistencia cruzada negativa. La resistencia cruzada se define 
como aquella por la que un individuo es resistente a dos o más herbicidas debido a un 
sólo mecanismo de resistencia. La resistencia múltiple se refiere a que algún individuo 
puede tener más de un mecanismo de resistencia ya sea a uno o más herbicidas; 
finalmente, la resistencia cruzada negativa se interpreta como aquella donde una especie 
resistente a cierta molécula experimenta un aumento en la sensibilidad a otras moléculas 
con diferente modo de acción (De Prado et al., 1992). 
1.3.1. Evolución de la resistencia a herbicidas 
 
En la actualidad, según la organización Weed Science Society of America (WSSA), 
existen 495 casos de resistencia a herbicida (cada caso corresponde a una especie por sitio 
de acción) a nivel mundial, con 255 especies (de las cuales 148 son dicotiledóneas y 107 
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monocotiledóneas), 42 especies son resistentes a glifosato. Las malezas generaron 
resistencia a 23 de las 26 clases de herbicidas clasificados según sus sitios de acción y a 
163 herbicidas diferentes.   
En Argentina se han registrado 24 casos de resistencia a sitio de acción y algunas 
de ellas con resistencia múltiple a dos sitios de acción. (www.weedscience.org, agosto, 
2018).  
Dentro de una especie, en cada población existe variabilidad genética que incluye una 
mínima proporción de individuos resistentes a herbicidas con un determinado modo de 
acción, o a determinados principios activos de los herbicidas. La aplicación repetida de 
herbicidas con un mismo modo de acción, o del mismo herbicida, resulta en un aumento 
de la frecuencia de individuos resistentes en la población. Normalmente la resistencia 
evoluciona más rápido frente a herbicidas muy residuales (Diggle y Neve, 2001; Fisher, 
2008). Estos herbicidas proveen control por mucho tiempo, matando una alta proporción 
de las camadas de las malezas susceptibles a medida que germinan.  
A lo largo de 3-5 ciclos de selección los individuos resistentes comenzarán a formar 
manchones detectables de plantas no controladas. Cuando dichos individuos se presentan 
en una alta proporción se hace notoria la falta de eficacia del herbicida; se estima que 
cuando alrededor de 30% de la población presenta resistencia, la misma se hace evidente 
a campo (Diez y Leaden, 2010) 
La variabilidad existe porque los genotipos resistentes resultan de mutaciones al azar 
que están presentes en una población aún antes de que esta haya sido expuesta a la acción 
herbicida. 
Las mutaciones ocurren continuamente en las poblaciones naturales pero su 
frecuencia es baja, por consiguiente, el porcentaje de individuos originalmente resistentes 
en una población es bajo y se calcula que está entre 10-4 y 10 -6 (Jasieniuk et al., 1996; 
Jander et al., 2003). La relación proporcional (porcentaje) de individuos resistentes refleja 
el equilibrio que existe entre la continua generación de alelos resistentes por mutación 
recurrente y la sobrevivencia de los individuos que lo portan. Cuando se alcanza este 
equilibrio, la frecuencia de individuos resistentes es superior a la tasa absoluta de 
mutación (Jasieniuk et al., 1996). 
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En Australia se determinó, que la frecuencia de genes de resistencia a glifosato en 
L. multiflorum era de 1 planta en 100.000.000 de plantas susceptibles (Neve et al., 2003). 
Esto significa que la proporción de individuos resistentes a glifosato en L. multiflorum es 
mucho menor que la de individuos resistentes a herbicidas inhibidores de la enzima ALS, 
que para esta especie es de 1 entre 460.000 plantas (Preston y Powles, 2002). 
Inicialmente, se hipotetizó que era prácticamente imposible que ocurriera la 
resistencia a glifosato (Bradshaw et al., 1997). Sin embargo, este argumento fue 
controvertido (Gressel, 1996), y hoy hay muchos casos de malezas resistentes a glifosato 
(Heap, 2006).  
Es un hecho que la resistencia a glifosato es mucho más rara que la resistencia a 
herbicidas inhibidores de la acetolactato sintasa (ALS) o a inhibidores de la Acetil-CoA 
Carboxilasa (ACCasa). Según Ian Heap (2019), existen 165 especies resistentes a 
inhibidores de ALS, 48 a inhibidores de ACCasa, y 47 a inhibidores de EPSPS a nivel 
mundial. En los casos en que ha sido posible hacer determinaciones genéticas o 
fisiológicas, la resistencia a glifosato se debe al menos a dos genes que tienen una función 
aditiva diferente y hasta sinérgica (algunos mecanismos de la resistencia al glifosato en 
malezas han sido examinados por Gressel, 2002, Pline-Srnic, 2006, Powles y Preston, 
2006). 
Se ha confirmado en varias especies que variaciones puntuales en la secuencia de 
nucleótidos que codifican para la EPSPS confieren resistencia al glifosato. 
1.3.2.  Fitness 
 
La adaptabilidad o fitness es la capacidad que tiene un genotipo de establecerse, 
sobrevivir y reproducirse exitosamente en competencia con el biotipo normal o silvestre 
en un ambiente particular (Menchari et al, 2008; Gressel, 2002). Esta adaptabilidad está 
determinada, en parte, por la distribución de recursos a la supervivencia versus la 
reproducción a través del ciclo de vida de la planta (Valverde y Heap, 2009). Cualquier 
aspecto de la biología de la especie contribuye al fitness: por ejemplo, capacidad y 
velocidad de germinación o rebrote, vigor en el desarrollo, fecundidad, etc. En cada uno 
de ellos, un biotipo puede adquirir, o perder, ventajas frente a otros biotipos de la misma 
especie (Taberner Palau, 2007). 
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Es un principio básico de la genética evolutiva que la adaptación a un nuevo 
ambiente a menudo tiene efectos pleiotrópicos negativos sobre la aptitud en el entorno 
original, los llamados “Costos de la adaptación” (Purrington, 2000; Strauss et al., 2002). 
Estos costos de adaptación pueden impedir la fijación de nuevos alelos de 
adaptación (Tian, et al., 2003) y contribuir al mantenimiento de polimorfismos genéticos 
dentro de las poblaciones (Antonovics y Thrall,1994).  
Para realizar un estudio de fitness de un genotipo resistente a un herbicida, en 
comparación con los individuos susceptibles de la población, Vila-Aiubet al. (2009) 
recomiendan considerar 5 aspectos que podrían distorsionar los resultados del estudio. 
Estos son el control del background genético de la población con la que se trabaja, el 
conocimiento de las bases bioquímicas de la resistencia a herbicida, la historia de las 
características de la especie, la competencia por los recursos, y el gradiente ambiental, es 
decir la relación del individuo con diferentes condiciones ambientales.  
La fórmula utilizada por Vila Aiub, et al. (2009) para calcular el porcentaje de 
fitness, naturalmente en ausencia de aplicaciones del herbicida en cuestión es: 
1 - (descriptor de planta resistente⁄ descriptor de planta susceptible) x100=%,  
Donde el descriptor es algún parámetro (v.g., biomasa, producción de semillas, etc) 
vinculado al fitness  
La expresión del carácter resistencia a los herbicidas puede suponer, en ausencia 
del herbicida, un fitness superior, inferior o igual a 1. Cuando es superior a 1 los 
individuos resistentes poseen una ventaja con respecto a los sensibles, por el contrario, 
cuando es inferior a 1 los individuos resistentes están en desventaja, también se dice que 
están penalizados o que la resistencia supone un costo, respecto a los individuos sensibles. 
Con un valor de “fitness” inferior a 1, una vez que se detecta la resistencia, si se 
suspenden las aplicaciones del herbicida que la causa, la proporción de individuos 
sensibles en la población aumenta y, con el tiempo, la población vuelve a estar formada 
mayoritariamente por individuos sensibles. (Taberner Palau, 2007) 
Es importante saber medir el fitness adecuadamente. La medición del fitness en 
ausencia de interacciones competitivas intraespecíficas o interespecíficas puede 
subestimar la magnitud de cualquier costo de fitness (Vila-Aiub et al, 2005). 
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Los primeros estudios comparativos sobre fitness, se realizaron con malezas 
resistentes y susceptibles a las triazinas. Puesto que la mutación que confiere resistencia 
a estos herbicidas reduce la tasa de transferencia de electrones en el Fotosistema II, los 
biotipos resistentes a triazinas poseen tasas fotosintéticas reducidas que los ponen en 
desventaja competitiva en ausencia del herbicida. Aunque la idea de que las mutaciones 
que confieren resistencia causan pérdida de adaptabilidad en las malezas se generalizó, 
diversos estudios han demostrado que en muchos otros casos los efectos pleiotrópicos 
asociados con la resistencia tienen poco significado práctico en el campo y que deben 
estudiarse por separado en cada caso (Holt y Thill, 1994). Genes o mutaciones diferentes 
pueden asociarse con costos de adaptabilidad diferentes, y el nivel de dominancia de la 
resistencia como atributo no está necesariamente relacionado con el nivel de dominancia 
de la posible penalización en fitness (Roux et al., 2004). Un modelo predice que el tiempo 
requerido para que una población evolucione resistencia depende del tipo de reproducción 
y de la dominancia del alelo de resistencia en presencia del herbicida, así como del costo 
en adaptabilidad al medio y la dominancia de este costo (Roux et al., 2008). 
En muchas poblaciones de malezas, la resistencia a glifosato se correlaciona con la 
reducción de las tasas de translocación de glifosato a la raíz y tejidos meristemáticos 
activos (Powles y Preston, 2006; Preston y Wakelin, 2008; Shaner, 2009). Un estudio 
indicó que los individuos de L. rigidum con este mecanismo de resistencia no mostraron 
reducción en el crecimiento vegetativo en condiciones de competencia de recursos con el 
trigo, en comparación con el genotipo susceptible (Pedersen et al., 2007). El mismo 
estudio indicó que las plantas resistentes a glifosato producen menos semillas, pero más 
grandes en el marco de muy baja competencia del trigo (Pedersen et al., 2007). La 
reducción observada en el número de progenie, a la hora de competir con el trigo, puede 
explicar la drástica disminución de la frecuencia de la resistencia fenotípica del 45% a 
l11 % después de 3 años sin aplicaciones de glifosato (Preston y Wakelin, 2008). 
1.3.3 Mecanismos de resistencia 
 
La selectividad de los herbicidas puede deberse a causas físicas o más frecuentemente 
bioquímicas (Jaguer, 1983). El conocimiento de los procesos biológicos responsables de 
la resistencia a herbicidas en una determinada maleza es fundamental para el diseño de 
una estrategia de control (Fisher, 2008; Powles, 2009).  
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Existen al menos cinco mecanismos generales, no necesariamente excluyentes que 
podrían justificar la resistencia a herbicidas (Sherman, et al., 1996). A continuación, se 
explican brevemente y se dividen en aquellos que ocurren en el sitio de acción del 
herbicida y los que ocurren fuera del mismo, utilizando ejemplos de resistencia a glifosato 
en la medida de lo posible. 
1.3.3.a. Resistencia debida al sitio de acción 
i. Pérdida de afinidad por el sitio de acción.  
a. Mutación en el gen EPSPS: 
La resistencia de sitio activo a glifosato resulta de mutaciones puntuales en el gen 
EPSPS. El primer caso de resistencia por modificación del sitio activo de la 
EPSPS fue descrito en biotipos de Eleusine indica de Malasia, en los cuales 
mutaciones en el gen EPSPS causaron la sustitución del  aminoácido prolina por 
serina en la posición 106 (Pro-106 Ser) (Baerson et al., 2002), mientras que otros 
investigadores han encontrado en otras gramíneas la misma sustitución en la 
posición 182 (Carvalhoet al., 2012; González-Torralva et al., 2012).También se 
han descrito sustituciones por treonina y alanina en dicha posición en biotipos 
resistentes de E. indica y Lolium spp. (Ng et al., 2003; Wakelin y Preston, 2006; 
Pérez-Jones et al., 2007; Jasieniuk et al., 2008). 
En todos los casos estudiados, la resistencia conferida por la mutación en 
Pro106 de la EPSPS se hereda como un gen nuclear con dominancia incompleta. 
Los niveles moderados de resistencia son suficientes para permitir la 
supervivencia de las plantas a las dosis de campo y, por lo tanto, para que estos 
biotipos resistentes sean pasibles de selección por uso repetido de glifosato. 
b. Amplificación del gen EPSPS: 
La resistencia de sitio activo también puede involucrar elevados niveles de 
expresión o de actividad de la enzima sobre la cual se ejerce el efecto del 
herbicida, como fue recientemente descrito en un biotipo de Amaranthus palmeri 
resistente a glifosato (Gaines et al., 2010). El número de copias del gen EPSPS en 
la población susceptible estuvo en el rango entre 1 a 1.3, mientras que en el biotipo 
resistente el número de copias varió entre 5 y 160, estando el número de copias 
estrechamente correlacionado con la expresión de la enzima. El control genético 
de esta sobreexpresión no está claro en el caso de glifosato, pero la participación 
de herencia poligénica es una posibilidad, especialmente en aquellos casos en que 
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se observa considerable variabilidad intraespecífica en los niveles de esta enzima 
(Gressel, 2002). 
En biotipos de Conyza canadensis y C. bonariensis la resistencia a glifosato se 
asocia con un transporte alterado del herbicida y un incremento en los niveles de 
transcripción de la EPSPS (Dinelli et al., 2008; Dinelli et al., 2006). 
 
1.3.3. b. Resistencia fuera del sitio de acción 
ii. Reducción de la concentración del herbicida en el sitio de acción.  
 Este mecanismo consiste en la inmovilidad de un herbicida, posibilitando reducir 
la concentración del mismo en el sitio de acción, permitiendo que la función fisiológica 
respectiva se mantenga funcional. Esta reducción de las concentraciones en el sitio de 
acción puede lograrse ya sea mediante una reducción en la penetración, absorción o 
translocación o por la existencia de fenómenos de secuestro en orgánulos celulares. La 
falta de absorción/penetración/translocación de herbicidas es básicamente un mecanismo 
de tolerancia existente en numerosos cultivos y algunas malas hierbas. (Hess, 1985; De 
Prado et al, 2001; Michitte et al., 2004; Ruiz-Santaella et al., 2006; Cruz Hipolito et al., 
2009). 
Uno de los aspectos clave en la eficacia del glifosato es su capacidad de 
transportarse en la planta. El transporte es principalmente vía floema, pero también existe 
cierto derrame del herbicida hacia el apoplasto con el subsiguiente arrastre por la corriente 
transpiratoria hacia las hojas. La elevación de la concentración del herbicida en las hojas 
resultante de esta acumulación en tejidos transpiratorios promueve nuevamente su 
absorción al simplasto desde donde es nuevamente reexportado por el floema. Así, el 
herbicida posee propiedades de ambimovilidad y es capaz de circular por la planta 
(Dewey y Appleby, 1983). Esto permite que el herbicida pueda ser exhaustivamente 
transportado dentro de las plantas sin perder su toxicidad y logre acumularse 
gradualmente a concentraciones tóxicas en puntos de crecimiento o áreas de depósito 
distantes del punto de absorción inicial. Dada la importancia del transporte para la 
efectividad del glifosato, es concebible pues que alteraciones en su transporte puedan 
causar resistencia (González- Torralva et al., 2013). 
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Entre todos los mecanismos de resistencia a glifosato identificados hasta ahora, 
los más importantes son la absorción y translocación del herbicida. En el primer caso de 
resistencia a glifosato reportado, L. rigidum procedente de Australia (Powles et al., 1998; 
Pratley et al., 1999), los estudios mostraron que la resistencia no fue debida a una EPSPS 
insensible, ni a diferencias en metabolismo (Lorraine-Colwill et al., 2003). Se observó 
una acumulación de glifosato en el extremo de la hoja en el biotipo resistente y una 
acumulación en los meristemas de las plantas susceptibles. Este mismo patrón de 
resistencia ha sido encontrado en otros cuatro biotipos diferentes de L. rigidum 
procedentes de Australia (Wakelin et al., 2004). 
La reducción de absorción y translocación de glifosato ha sido también encontrada 
en L. multiflorum en Chile (Pérez y Kogan, 2003), en L. multiflorum de USA (Nandula et 
al., 2008), y en biotipos resistentes de C. canadensis (USA) y C. bonariensis en España 
y Brasil (Feng et al., 2004; Koger y Reddy, 2005; Dinelli et al., 2008; Ferreira et al., 
2008).  
iii. Metabolización a compuestos no tóxicos  
Los procesos de detoxificación metabólica de herbicidas en tejidos vegetales 
pueden dividirse en tres fases (Shimabukuro, 1985; Hatzios, 1991). En la fase I, 
conversión, las propiedades iniciales del plaguicida de partida son transformadas a través 
de reacciones de oxidación, reducción o hidrólisis para producir un compuesto más 
soluble en agua y menos tóxico a través de los citocromos P450. La segunda fase implica 
la conjugación del herbicida o sus metabolitos con un azúcar, aminoácido o glutatión, 
incrementando su solubilidad en agua y reduciendo la toxicidad del compuesto. 
Generalmente los metabolitos formados en la fase II tienen poca o nula fitotoxicidad y 
pueden ser almacenados en orgánulos celulares, por ejemplo, en la vacuola central. La 
fase III implica la transformación de los metabolitos de la fase anterior a conjugados 
secundarios con nula fitotoxicidad y en ciertos casos la acumulación en la pared celular 
(Hatzios, 1991) 
iv. Resistencia asociada a procesos de secuestración.  
El aislamiento o secuestro consiste en retirar el herbicida o sus metabolitos de las 
regiones metabólicamente activas y llevarlos a sitios menos activos, donde son inocuos 
para el crecimiento, como es el caso de las vacuolas (Villalba, 2009; Ge et al., 2010; 
Carbone, 2015), estos son mecanismos de resistencia o tolerancia poco conocidos debido 
25 
 
a que las evidencias que los apoyan son en muchos casos circunstanciales (Coupland, 
1991; Owen, 1991).  
Las últimas investigaciones han mostrado que el secuestro en la vacuola es el 
mecanismo de resistencia a glifosato en C. canadensis (Ge et al., 2010), lo anterior 
sugiere que en aquellos biotipos resistentes a glifosato en los cuales se ha descrito 
reducida translocación, el herbicida puede ser secuestrado en la vacuola. 
v. Reparaciones de efectos fitotóxicos.  
Por último, la reparación de efectos fitotóxicos cobra importancia en el caso de algunos 
herbicidas como los arilofenoxipropionatos, (inhibidores de la enzima ACCasa). Tanto el 
diclofop-metil como el haloxyfop, pueden despolarizar la membrana plasmática en 
células parenquimáticas de Avena sativa, Triticum aestivum, L. rigidum, etc. La capacidad 
despolarizadora de diclofop-metil se atribuye al flujo específico de protones que este 
compuesto produce hacia el interior de la célula (Shimabukuroy Hoffer, 1997). 
Actualmente se han encontrado biotipos de malezas cuyo mecanismo de resistencia frente 
al diclofop- metil parece ser debido a la capacidad de recobrar el potencial de membrana 




La hormesis es un fenómeno caracterizado por estimulación a bajas dosis e inhibición 
con altas dosis de un principio activo (Bukouski y Lewis, 2000; Calabrese y Baldwin, 
2000; Calabrese y Baldwin, 2001; Turturro et al., 2001). 
Calabrese y Baldwin (2002), definieron la hormesis como una respuesta adaptativa 
que se refleja en una curva dosis-respuesta bifásica resultante de efectos estimulantes a 
bajas dosis, ya sea por inducción directa o resultado de procesos biológicos 
compensatorios, seguido de una ruptura en la homeostasis del organismo a dosis mayores. 
Los efectos estimulatorios o inhibitorios pueden ser en determinados momentos 
beneficiosos o perjudiciales. Según Calabrese y Baldwin (2001), cuando la hormesis es 
considerada una respuesta adaptativa, las palabras beneficioso/perjudicial no deben 
aparecer en la definición de hormesis, sino reservarse para el momento de la evaluación 
del efecto biológico y el contexto ecológico de la respuesta. 
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El glifosato aplicado en dosis bajas puede aumentar el crecimiento de las plantas. Este 
efecto estimulador (hormesis) se ha informado en las dosis bajas de varios herbicidas, 
incluyendo el glifosato (Schabenberger et al., 1999; Wagner et al., 2003; Duke et al., 
2006; Cedergreen et al., 2007; Velini et al., 2008). 
En el caso del glifosato sabemos que interactúa con las plantas inhibiendo el ciclo del 
ácido shikímico, y por ende la fuente de precursores de la síntesis de aminoácidos 
aromáticos, lignina, etc. Esto puede inhibir la síntesis de lignina preferentemente en dosis 
bajas, tornando las paredes celulares más elásticas para un período más largo durante el 
desarrollo, dando como resultado un mayor crecimiento longitudinal (Duke et al., 2006). 
El efecto de la hormesis de glifosato se ha observado en plantas como Abutilon 
thophrasti, Commelina benghalensis, Echinochloa crus-galli, Eucalyptus grandis, 
Glycine max, Hordeum vulgare, Pinus caribea, Stellaria media, Tripleurospermum 
inodorum, Saccharum spp. y Zea mays (Schabenberger et al.2007; Velini et al, 2008; 
Silva et al, 2009; Cedergreen y Olesen, 2010; Bott et al., 2011) 
Las dosis sub-letales de glifosato estimulan el crecimiento de una variedad de especies 
de plantas y la hormesis está probablemente asociada con el sitio de acción del glifosato, 
ya que el efecto no se observó en las plantas resistentes a glifosato (Velini et al., 2008) 
Aún se necesita estudiar mucho sobre las bases fisiológicas y moleculares de esta 
respuesta, pero sí está claro que la respuesta es rápida, consecuencia de pequeños 
estímulos estresantes y de naturaleza anticipada, que necesita ser renovada para 
mantenerse en el tiempo (Pérez Davinson et al 2009). 
1.5 . Glifosato 
 
El nombre de glifosato proviene de la contracción de glicina, fosfo- (fosfonometil) y 
–ato (corresponde a la valencia de la Sal), el principio activo es N-fosfonometil glicina. 
Fue descubierta su actividad herbicida en 1970 por John E. Franz, quien trabajaba en 
Monsanto y recibió la National Medal of Technology en 1987, y la Medalla Perkin en 
Química Aplicada en 1990 por su hallazgo (Civeira, 2012). 
En 1974 se introdujo en el mercado el herbicida Roundup® cuyo ingrediente activo 
es el glifosato, y 22 años después, en 1996, se informó el primer caso de resistencia a 
glifosato en Lolium rigidum (Villalba, 2009) en Australia. 
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El glifosato es el principal herbicida utilizado en siembra directa en post-
emergencia en la soja y maíz RR “Roundup Ready” o resistentes a glifosato (Valverde y 
Gressel, 2006). Este herbicida ha sido utilizado extensivamente en el mundo por más de 
20 años en aplicaciones de pre-siembra, post-emergencia, pre y post cosecha (Grossbardy 
Atkinson, 1985). Actúa como herbicida post-emergente de amplio espectro, no selectivo 
y “seguro” desde el punto de vista ambiental (baja toxicidad para organismos no blanco, 
escaso movimiento en el agua subterránea y persistencia limitada) (Villalba, 2009). 
Desde el punto de vista químico, el principio activo del glifosato (N-fosfonometil-
glicina) es un derivado de la glicina, el aminoácido más pequeño hallado en las proteínas. 
En comparación con otros ingredientes activos en los herbicidas, el glifosato es una 
molécula pequeña con un peso molecular de 169 gramos. 
Es un herbicida de alta solubilidad en agua (10.500 ppm, medido a pH 7), y por 
ello de una muy baja lipofilicidad (log kow =-3,2) lo que indica una baja tendencia a ser 
bioacumulado y presenta baja presión de vapor (3x10-7 mm Hg a 25 °C). Con relación a 
su estabilidad frente a reacciones de hidrólisis y fotólisis, se le considera como un 
producto estable, en un rango de pH de 4 y 9. Sin embargo, en medios acuosos su vida 
media (TD50) se ubica en torno a 1,3 – 4,8 días (Degenhardt et al., 2012; PPDB 2013, 
Kogan y Alister, 2013). 
El modo de acción de glifosato es a través de la inhibición competitiva de la 
enzima cloroplástica la enzima 5-enolpiruvilshikimato-3-fosfatosintasa (EPSPS), 
impidiendo la biosíntesis de fenilalanina, tirosina y triptófano (Perez Jones et al., 2007, 
Gressell, 2002), los cuales son precursores de importantes metabolitos secundarios como 
lignina, flavonoides, alcaloides, ácidos benzoicos y fitohormonas que conducen a la 
biosíntesis de proteínas y compuestos del metabolismo secundario (Amrhein et al., 1980; 
Steinruckeny Amrhein, 1980). 
Este herbicida inhibe la enzima 5-enolpiruvilshikimato-3-fosfatosintasa (EPSPS), 
que se encuentra dentro de los cloroplastos, donde cataliza la reacción de shikimato-3-
fosfato (S3P) y fosfenolpiruvato para formar 5-enolpiruvilshikimato-3-fosfato (ESP). La 
inhibición de la EPSPS por el glifosato resulta en la acumulación de shikimato y 
disminuye la producción de aminoácidos aromáticos (Steinrücken y Amrhein, 1980; 
Schönburn et al., 2001; Yu et al., 2006). La EPSP sintasa participa en la ruta metabólica 
del shikimato, por la que fluye un 20-30% del carbono fijado por la fotosíntesis y produce 
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aminoácidos que están relacionados con la síntesis de compuestos aromáticos como 
ligninas, alcaloides, flavonoides, ácidos benzoicos y hormonas vegetales (Pérez-Jones et 
al., 2007). 
Numerosos estudios de los efectos del glifosato sobre la EPSPS han demostrados 
que el glifosato es un potente inhibidor de esta enzima en todas las plantas, los hongos y 
la mayoría de las bacterias examinadas (Franz et al., 1993). Además, el glifosato es el 
único herbicida reportado como inhibidor de la EPSPS (Amrhein et al, 1980; Anderson 
y Johnson, 1990; Bently, 1990; Boocock y Coggins, 1983; Kishore y Shah, 1988; 
Bradshaw et al., 1997). 
A partir de las 72h de la aplicación del glifosato en las plantas de Lolium spp, la 
fotosíntesis neta de las plantas susceptibles se reduce levemente. Esta disminución en la 
fijación de CO2 es de 25% a los 5 días post-aplicación de glifosato y de 81% a los 10 días 
post-aplicación. (Yanniccari et al, 2010). 
1.6 . Mercado de fitosanitarios 
 
El mercado de fitosanitarios en Argentina ha mostrado una evolución creciente y 
sostenida a lo largo del tiempo. Si se toma como base el año 1991, donde se utilizaban 
cerca de 100 millones de litros/kg/unidad de productos fitosanitarios, en el año 2014 se 
aplicaron cerca de 305 millones de litros (CASAFE, 2016), se pone en evidencia un claro 
incremento en el uso de agroquímicos (excluyendo fertilizantes). 
Según CASAFE (2016), el principal segmento de agroquímicos sigue siendo el de 
herbicidas con un 71%de la facturación, este vuelve a tomar la dimensión histórica que 
supo tener por encima del 60% (1997-2009). El principal activo sigue siendo el Glifosato 
(más de187millones de L/año), el cual tuvo un aumento del 19% en facturación respecto 
del año anterior. Este incremento se ve reflejado también, en el consumo mundial de 
glifosato. Charles Benbrook (2016), aportó datos sobre el consumo de glifosato en el 
mundo, que se incrementa año tras año, alcanzando en 2014 unos 747millones de kg/año 
en aplicaciones agrícolas y 826 millones de kg incluidas las aplicaciones no agrícolas.  
 A pesar de seguir siendo el Glifosato, el principio activo más importante, la 
tendencia indica que en los últimos 9 años perdió 7 puntos de participación dentro de los 
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herbicidas, esto quizás se deba a la aparición de malezas resistentes y el manejo más 
responsable por parte del productor, mezclando diferentes ingredientes activos. 
No hay que dejar de observar la evolución del Cletodim, activo que se encuentra 
entre los 10 más vendidos. Este principio activo creció un 124% en facturación y un 111% 
en volumen, estos números se vieron en la mayoría de las empresas que lo comercializan. 
1.7 . Graminicidas, características y evolución de resistencia 
 
Los graminicidas son inhibidores de la enzima Acetil CoA Carboxilasa (ACCasa), y 
pertenecen a las familias químicas denominadas ariloxifenoxipropionatos (“fops”), 
ciclohexanodionas (“dims”) y fenilpirazolinas (“dens”, representada por el pinoxaden). 
Los dos primeros grupos ingresaron al mercado a finales de la década de 1970. Estos 
herbicidas se emplean en el control de malezas gramíneas en cultivos de dicotiledóneas y 
cereales. En algunos casos, cuando se destinan a cereales, se les agregan antídotos o 
safeners en la formulación para mejorar su selectividad (inocuidad para el cultivo). Tal 
es el caso del pinoxaden, introducido al mercado en 2006, que incluye al cloquintocet-
mexilo para mejorar su selectividad en trigo y cebada (Hofer et al., 2006; Muehlebach et 
al., 2009).  
Sin embargo, a pesar de sus beneficios y de constituir una opción eficaz a la hora de 
controlar gramíneas resistentes a glifosato, treinta y seis gramíneas en el mundo han 
evolucionado resistencia a inhibidores de la ACCasa; los primeros casos se asociaron con 
el uso del diclofop-metil en trigo (Valverde y Heap, 2009, Vigna et Al., 2011a). La 
resistencia a estos herbicidas tiene gran importancia económica por las limitaciones para 
controlar las gramíneas resistentes con herbicidas alternativos. Lolium spp. ha 
evolucionado resistencia a diclofop-metil u otros inhibidores de ACCasa en más de 15 
países, entre ellos: Alemania, Argentina, Arabia Saudita, Australia, Canadá, Chile, 
EE.UU., España, Francia, Grecia, Irán, Israel, Italia, Reino Unido, Sudáfrica, y Túnez. 
En varios de estos países, notablemente en Australia, hay biotipos de Lolium spp. con 
resistencia múltiple. En Australia el primer caso de resistencia que se confirmó fue el de 
L. rigidum resistente a diclofop (Heap y Knight, 1982). Actualmente, la resistencia de L. 
rigidum a estos herbicidas es generalizada. Una evaluación basada en más de 3000 
muestras representativas de la zona triguera del sur de Australia que cubre 40 millones de 
has determinó que el 77% del L. rigidum era resistente a fops y el 22% a dims. Hubo poca 
30 
 
correlación de resistencia cruzada entre ambos grupos a pesar de que comparten el mismo 
mecanismo de acción. Sin embargo, el 95% de los biotipos resistentes a dims también lo 
fueron a fops. En el grupo de los dims el 78% de los biotipos probados con tralkoxidim 
(160 análisis) fueron resistentes, mientras que sólo el 50% (de 117 pruebas) y 17% (de 
2670 pruebas) de los biotipos probados con setoxidim y cletodim resultaron resistentes 
(Brostery Pratley, 2006). En Latinoamérica, se han confirmado 16 malezas gramíneas 
resistentes a inhibidores de ACCasa, la mayoría en cultivos de cereales (Valverde, 2007). 
En Chile, se estima que un 25% de las 400.000 ha sembradas de trigo tienen malezas 
resistentes a inhibidores de ACCasa, incluyendo L. rigidum y L. multiflorum (75.000 ha). 
1.8. Resistencia a herbicidas de Lolium spp. 
 
La cantidad de malezas resistentes a herbicidas está aumentando año a año. Muchos 
son los países que presentan biotipos de Lolium resistentes a herbicidas. En Australia se 
han detectado poblaciones resistentes a glifosato, paraquat y herbicidas inhibidores de la 
ACCasa (Yu et al., 2006). Otras poblaciones presentan también resistencia múltiple a 
nueve grupos de herbicidas como los inhibidores del fotosistema II, ALS y ACCasa 
(Preston et al, 1996). En Chile se registraron cinco biotipos de gramíneas de L. 
multiflorum y Avena fatua con resistencia a herbicidas. Estos biotipos presentaron 
resistencia a inhibidores de la ACCasa, ALS y EPSPS. La mayoría de estos biotipos se 
originaron en campos de agricultores con uso intensivo con cultivos anuales, tendencia al 
monocultivo de trigo y uso masivo de la labranza cero y de herbicidas con igual modo de 
acción. Los herbicidas más empleados fueron glifosato (EPSPS), diclofop metil y 
clodinafop propargil (ACCasa). En algunos biotipos de raigrás (L. perenne) se encontró 
resistencia cruzada a los inhibidores de la ACCasa, con mayor resistencia a los 
ariloxifenoxipropionatos que a los ciclohexanodionas (Espinoza y Díaz, 2005). 
En otro estudio realizado por Preston y Powles (2002) en Australia, se evaluó la 
frecuencia de individuos resistentes a dos herbicidas inhibidores de ALS en tres 
poblaciones de L. rigidum que nunca habían sido expuestas al herbicida. La frecuencia de 
individuos resistentes a sulfonilureas variaba entre 2,2 x 10-5 y 1,2 x10-4, y la frecuencia 
de individuos resistentes a imidazolinonas variaba entre 1 x10-5 y 5,8 x 10-5 según la 
población. El elevado nivel inicial de individuos resistentes a ALS, en una población que 
nunca había sido expuesta al herbicida, explica la rápida evolución de la resistencia a este 
grupo de herbicidas. 
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En Chile (Perez y Kogan, 2003), Estados Unidos (Perez-Jones et al., 2005), España, 
Francia, Brasil y Argentina (Heap, 2011) se han hallado diferentes biotipos de L. 
multiflorum resistentes a glifosato. En las poblaciones de Lolium spp. han sido reportados 
casos de resistencia a glifosato debidos a la sustitución de prolina por alanina en el sitio 
Pro-106 de la EPSPS (Yu et al., 2006) y a la restricción en los mecanismos de 
translocación del glifosato (Preston et al., 2009). Sin embargo, otros mecanismos de 
resistencia aún no han sido comprendidos, a pesar de los muchos esfuerzos que han 
realizado diversos grupos de investigación (Pérez et al., 2004; Owen y Zelaya, 2005, 
Yannicari et al., 2011). 
Según Heap (2011), la especie más problemática en todo el mundo es L. rigidum, que 
ha sido identificada como resistente a algún herbicida en 12 países y ha desarrollado 
resistencia a herbicidas con 11 sitios de acción diferentes. Las primeras apariciones de 
malezas resistentes al glifosato no fueron una consecuencia de la introducción de cultivos 
tolerantes al glifosato. Lolium rigidum en Australia (Pratly et al., 1999) y Eleusine indica 
en Malasia (Lee y Ngim, 2000) fueron los primeros casos de malezas resistentes al 
glifosato registrados a campo, y ambos tuvieron lugar en huertas. No obstante, debido a 
la introducción de cultivos resistentes al glifosato, se ha producido un aumento regular en 
la cantidad y el área de malezas resistentes al glifosato como consecuencia directa del 
aumento masivo en el uso de glifosato. 
En el caso de L. perenne ssp. multiflorum se ha registrado resistencia a herbicidas 
en 12 países, y frente a 20 ingredientes activos diferentes, y con resistencia múltiple frente 
a herbicidas con 3 mecanismos de acción diferentes. 
En Brasil, un estudio realizado por Galván et al. (2012) intentó establecer si 
existen o no diferencias anatómicas entre los biotipos susceptibles y resistentes a 
glifosato.  Ferreira et al. (2006) constataron que no hay diferencias significativas entre las 
plantas de raigrás resistentes y sensibles en cuanto a la absorción de este herbicida. Sin 
embargo, Galván et al. (2012) mencionan que puede ocurrir una mayor retención del 
herbicida en las hojas en los biotipos resistentes, cosa que no pasa en el biotipo sensible 
donde gran parte del herbicida se traslada a las raíces. Esto también está avalado por un 
trabajo de Wakelin et al. (2003), donde se demuestra que los patrones de translocación 
de glifosato están alterados en una población resistente respecto de la susceptible. Las 
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plantas resistentes mostraron una elevada tendencia a acumular glifosato en el ápice de 
las hojas en comparación con las susceptibles.  
La principal diferencia morfológica encontrada entre los biotipos sensibles y 
resistentes parece  haber sido un menor índice estomático en los biotipos sensibles en 
comparación con los resistentes (Galván et al., 2012).El biotipo sensible también presenta 
una disposición más compacta de las células del mesófilo (figuras en Anexo), reduciendo 
consecuentemente la cantidad de espacios intercelulares en relación con el biotipo 
resistente; a causa de esto podría disminuir la cantidad de CO2 circulante  para ser 
utilizado en la fotosíntesis. Los biotipos sensibles presentaron mayor proporción de 
floema en relación al xilema. El glifosato como ya se dijo sigue la ruta de los 
fotoasimilados por el floema, esto nos permite inferir que cuanto mayor proporción de 
floema mayor translocación del herbicida de las hojas a las demás partes de la planta. 
En Australia, donde como ya dijimos se presentan severos problemas para el control 
de Lolium, la técnica del doble golpe ha sido citada como una herramienta para 
incrementar la eficiencia de control (Walsh y Powles, 2007). El método en general 
consiste en la aplicación de dos herbicidas separados por hasta 14 días en lugar de 
aplicarlos una sola vez en mezcla de tanque (Vigna et al., 2011). Esta técnica surge de los 
intentos reiterados de lograr el control de las malezas con uno o varios herbicidas sin tener 
éxito en los intentos. Al parecer se recurre a esta técnica cuando las malezas adquieren 
estrategias más complejas para resistir el control que les ejercen los herbicidas y se 
vuelven más difíciles de controlar que otras. 
1.9. Lolium sp. en Argentina 
 
En los cultivos de cereales del sur de la provincia de Buenos Aires, se registraron 
cambios en la comunidad de malezas (aparición de malezas resistentes a glifosato), como 
resultado de una menor diversificación productiva, y de la adopción de nuevas tecnologías 
en la siembra y control de malezas de los cultivos (Istilart y Yanniccari, 2012). La 
presencia de Lolium spp., frecuente en barbechos y cultivos de gramíneas de invierno del 
Sud Oeste de Buenos Aires (trigo y cebada principalmente) la ha transformado en una de 
las principales malezas (Catullo, 1982, Istilart, 1991, Scursoni, 1994) de esa zona, pero 
actualmente pareciera que esta situación se repite en otras zonas de la provincia. 
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Las reducciones significativas en biomasa aérea y rendimiento en grano del trigo 
provocadas por la interferencia con raigrás, se han explicado debido a fenómenos de 
competencia y alelopatía. Acciaresi et al. (2003) han distinguido la competencia radical 
y aérea, donde encuentran que la competencia generada a nivel subterráneo provoca 
mayores pérdidas en la producción de trigo comparado a la competencia aérea. El 
crecimiento radical se ha asociado positivamente a la capacidad competitiva del L. 
perenne (Baan Hofman y Ennik, 1980; Yanniccari, 2014). El efecto inhibitorio del raigrás 
sobre el trigo es atribuido a efectos alelopáticos provocados por exudados radicales que 
afectan el crecimiento de raíces y biomasa aérea (Amini et al., 2009).  
En INTA Bordenave se relevaron las malezas en soja durante cinco años (2007, 2008, 
2010, 2011 y 2012). De las 105 especies identificadas, 30 especies resultaron de la familia 
Asteráceas y 17 Poáceas, ambas familias bien adaptadas a la siembra directa (SD). En los 
últimos años algunas especies tolerantes a glifosato aumentaron su presencia (Gigón et 
al., 2014).  
También en 2011 en Bordenave, se relevaron malezas en lotes de trigo donde hallaron 
predominio de Avena fatua y L. multiflorum. Durante ese estudio se determinó que el 71% 
de los lotes se trabajaba con siembra convencional (SC) y solo el 29% con SD. La 
severidad de infestación de A. fatua y L. multiflorum siempre fue mayor con SC que con 
SD (Scursoni et al., 2014). Probablemente esto pueda deberse al mayor uso de 
agroquímicos en la SD y a la adaptación biológica de las especies en cada sistema, 
viéndose favorecidas en SC por la remoción del suelo y la mayor temperatura del mismo. 
Las especies que sustancialmente disminuyeron en siembra directa fueron L. multiflorum, 
Diplotaxis tenuifolia, Centaurea solstitialis, Heliantus annus y Fumaria officinalis 
(Gigón et al., 2011). 
Otro experimento consistió en evaluar diferentes principios activos en lotes con 
distinta historia de uso de herbicidas, donde se obtuvieron resultados positivos de 
resistencia a diclofop-metil y clodinafop en algunas de las poblaciones evaluadas. Al 
comparar las poblaciones y plantas obtenidas de las semillas de los diferentes lotes 
evaluados se manifestaron claras respuestas diferenciales, como por ejemplo la 
comparación del GR50 (reducción del crecimiento al 50%) en uno de los experimentos 
de dosis respuesta para Diclofop-metil, de una población sospechosa y otra sin historia o 
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muy baja presión de herbicidas, mostró una relación resistente/susceptible de 6.6. (Vigna 
et al., 2011 a). 
López et al. (2008 a), evaluaron el control de diferentes poblaciones de L. multiflorum 
en el sur de la provincia de Buenos Aires con sal potásica de glifosato 66.2% p/v 
(Roundup Full II). Estos resultados mostraron evidencias de una tolerancia diferencial a 
glifosato por parte de las poblaciones evaluadas. Años anteriores esas poblaciones eran 
controladas con 392 gi.a. /ha, sin embargo, en este experimento se requirieron entre 600 
y 1200 gia/ha en los estadios desde 10 cm hasta floración. (Monsanto Argentina SAIC). 
Evaluaciones realizadas con graminicidas indicaron que las dosis de haloxifop-R-metil 
necesarias para un control eficiente de L. multiflorum parecieron similares a las 
recomendadas comercialmente (CASAFE, 2003) para el control de gramíneas anuales 
estivales en los primeros estadios (2 a 3 hojas hasta 1 macollo), esto es de 43 a 62 gia/ha). 
En las campañas agrícolas 2010-2013, especialistas de INTA y universidades, 
recibieron numerosas consultas referidas a la falta de control de L. multiflorum tratadas 
con glifosato a dosis normales de uso, del orden de 720 a 1080 gia/ha. Este hecho, sumado 
a la detección de biotipos de esa maleza resistentes a glifosato en el Sudoeste de la 
provincia de Buenos Aires (Vigna et al., 2008), así como los antecedentes en países 
limítrofes como Chile (Pérez y Kogan, 2003; Espinoza  y Diaz., 2005) y Brasil (Galli et 
al., 2005) motivaron la realización de diversos trabajos que permitieron corroborar la 
existencia de este problema en la región sojera núcleo de Argentina midiéndose en un 
biotipo de Rojas (Provincia de Buenos Aires) un índice de resistencia del orden de 10,0 
(Papa et al., 2012, Vigna et al.,  2013). 
Según Yanniccari et al. (2009), para igualar la eficiencia de control del glifosato en 
plantas resistentes de L. perenne, del sur de la Provincia de Buenos aires, respecto a 
susceptibles se requiere incrementar la dosis 2,7 veces durante germinación, 3,4 veces 
para crecimiento de coleóptilo y primera hoja y 7,4 veces en la supervivencia a los 15 
días. En la población problema estudiada, existieron biotipos resistentes a dosis 
normalmente letales de glifosato cuyo mecanismo de resistencia está en evaluación. Las 
pruebas realizadas en distintas etapas ontogénicas mostraron un incremento del índice de 
resistencia (IR) a medida que avanzaba el ciclo de la planta. 
La pérdida de efectividad de control de glifosato promueve necesariamente cambios 
en los tratamientos tradicionales con la modificación de dosis y/o incorporación de 
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nuevos principios activos solos o en mezclas. Según López et al. (2008) los mejores 
controles de L. multiflorum en el sudoeste bonaerense se obtuvieron con los tratamientos 
a base de Cletodim y Haloxyfop en mezclas con dosis de 500gia/ha de glifosato. La 
mezcla claramente incrementó el control de los herbicidas por separado, hecho 
confirmado por Lindon et al. (2009). Este sinergismo sobre el control de la población 
estaría dado por la variabilidad en la sensibilidad relativa a los diferentes herbicidas de 
los individuos integrantes de la misma (Vigna et al, 2013). 
En la localidad de Solís, partido de San Andrés de Giles, provincia de Buenos Aires, 
varios productores han encontrado dificultades para controlar L. multiflorum en 
barbechos y cultivos de invierno. Estas poblaciones presumiblemente sean resistentes a 
glifosato, es por esto que se comenzaron a utilizar graminicidas (ariloxifenoxipropionatos 
y ciclohexidimas) para disminuir la infestación por Lolium en los lotes. 
1.10. Objetivo 
 
El objetivo general de esta tesis es determinar las causas por las cuales una población 
de L. multiflorum (Solís, provincia de Buenos Aires) presenta fallas de control con 
glifosato, así como estudiar su control con graminicidas en el barbecho.   
Objetivos particulares: 
-1“Determinar si la población en estudio de L. multiflorum tiene algún grado de 
resistencia a glifosato comparada con una variedad comercial que nunca estuvo expuesta 
a este herbicida.” 
-2 “Determinar la dosis adecuada para el control de la población en estudio de L. 
multiflorum” con graminicidas. 
1.11. Hipótesis 
a- La población de L. multiflorum en estudio es resistente al glifosato. 






Capítulo 2  
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2 Materiales y Métodos 
 
En Solís, partido de San Andrés de Giles (Buenos Aires) en los meses de julio a 
septiembre de 2012, se realizó un experimento sobre una población de L. multiflorum 
sospechosa de presentar resistencia a glifosato (Figura N° 2). El tamaño de las parcelas 
fue de 3m de frente x 6 m. de largo, con 4 repeticiones en un diseño en bloques completos 
al azar. En el campo se realizaron dos experimentos, uno correspondiente a la evaluación 
de dosis crecientes de glifosato, y otro con dosis crecientes de graminicidas donde se 
utilizaron haloxyfop y cletodim, por ser los más vendidos en la región. Los tratamientos 
de ambos ensayos se indican en las Tablas N°1 y N°2.  
En el primer experimento se utilizó la sal dimetilamina de N-fosfonometilglicina 60,8 
g.  (eq.a. 48g/100cc, Panzer Gold). En el segundo experimento se aplicó cletodim 24% 
p/v (Select) y haloxyfop54% p/v (eq.a. 52gr/100cc, Galant HL), ambos en mezcla con 
960gia/ha (2lt/ha) de glifosato 60% Panzer Gold y el aceite metilado recomendado por 
cada una de las empresas de los graminicidas (aceite metilado Uptake y aceite agrícola 
Bayer), con el fin de hallar cuál sería la dosis recomendada para el correcto control de 
esta especie. Varios trabajos demuestran un mejor control de las parcelas cuando los 
graminicidas son acompañados por glifosato. López et al. (2008), en su trabajo 
observaron que las mezclas de glifosato con cletodim produjo respuestas más rápidas que 
cada uno de los herbicidas por separados. En otros experimentos los mismos autores 
observaron controles de L. multiflorum superiores al 97% al aplicar estas mezclas en 
cualquier etapa del ciclo de la maleza.  
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Figura 2: Ubicación geográfica del lote donde se desarrolló el ensayo de L. multiflorum
 
 
Tabla 1: Tratamientos con diferentes dosis de glifosato 60% p/v. 
Tratamientos Dosis gi.a./ha 
Dosis formulada 
(cc/ha) 
1- Glifosato DMA 60 125 
2- Glifosato DMA 120 250 
3- Glifosato DMA 240 500 
4- Glifosato DMA 480 1000 
5- Glifosato DMA 960 2000 
6- Glifosato DMA 1920 4000 
7- Glifosato DMA 3840 8000 
8- Glifosato DMA 7680 16000 







Tabla 2: Tratamientos con cletodim (“Select” de Bayer) y haloxyfop (“Galant HL” de 






1- Haloxyfop  15 29 
2- Cletodim 15 62 
3- Haloxyfop  30 58 
4- Cletodim 30 125 
5- Haloxyfop  45 86 
6- Cletodim 60 250 
7- Haloxyfop  60 115 
8- Cletodim 90 375 
9- Haloxyfop  75 144 
10- Cletodim 120 500 
11- Haloxyfop  90 173 
12- Cletodim 150 625 
13- Haloxyfop  120 231 
14- Cletodim 180 750 
15- Control     
 
Las aplicaciones se efectuaron con mochila de CO2, de volumen constante. Se 
utilizó un volumen de aplicación de 90lts/ha, con pastillas abanico plano 110015, y una 
presión de 40PSI. Al momento de la aplicación las plantas se encontraban con 5-6 
macollos y la maleza presentaba una cobertura homogénea mayor al 95%. La humedad 
en el suelo fue adecuada. Las condiciones ambientales promedio en el momento de la 
aplicación (12-7-2012) fueron de 15.7°C de temperatura, 43% de humedad relativa y 
viento de 3km/h.  
Las evaluaciones se realizaron a los 14, 41,60 y 91 días después de la aplicación 
(DDA), mediante evaluación visual, en comparación contra el testigo sin aplicar, 
estimando el porcentaje de control. 
A los 60 días de la aplicación se tomaron muestras de materia seca (MS) de las 
parcelas para cuantificar de manera más objetiva el control. Las muestras se tomaron con 
un cuadro de 25 x 25cm, se pesaron y se llevaron a estufa hasta peso constante. Luego los 
datos se extrapolaron a kg de MS/m2.  
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Por otra parte, ese mismo año se dejó un sector de L. multiflorum sin aplicar 
herbicida para cosechar plantas en madurez fisiológica. Se guardaron las semillas a 
temperatura ambiente y luego se colocaron 15 días a 4°C para romper la dormición y 
permitir la germinación.  
En invernáculo, se cultivaron y se hicieron germinar en bandejas con sustrato 
estéril y abundante humedad semillas recolectadas de la población de L. multiflorum 
presumiblemente resistente, y de una población susceptible (variedad Estanzuela de la 
compañía Picaso). Las plántulas obtenidas se trasplantaron hasta llegar al tamaño 
adecuado para la aplicación (5-6 macollos, ver fotos en apéndice). Las bandejas se 
mantuvieron en invernáculo con condiciones adecuadas para su crecimiento.  
En contenedores de 3000 cm3 rellenos con tierra se ubicó una planta 
(presuntamente resistente o susceptible) por cada contenedor. En ambos tratamientos se 
realizaron 8 repeticiones. Luego se aplicaron las dosis correspondientes de glifosato.  
A los 40 DDA se consideraron las plantas vivas (con hojas verdes) y muertas 
(completamente secas) en cada una de las repeticiones. Se determinó la altura de las 
plantas desde la base de la planta al ras del suelo hasta el ápice de la última hoja 
desplegada. Se evaluó además el peso de materia verde y MS. 
El análisis estadístico de los datos se realizó con InfoStat, versión 2016e. Los 
datos fueron sometidos a un Análisis de la varianza, y las medias se compararon 
utilizando el test de Tukey con un alfa=0,05.   
Se construyó la curva de dosis- respuesta por medio del modelo de regresión no 
linear log-logístico descripto por Streibig et al. (1993).  
y = C + (D – C)/(1 + X / I50 )b) 
donde:  
y: porcentaje de supervivencia. 
C y D: límite inferior y superior, respectivamente (respuesta a una dosis muy baja y muy 
alta de herbicida).  
b: pendiente de la curva. 
x: dosis del herbicida   













Experimento de campo 
La población presuntamente resistente a glifosato fue sólo parcialmente controlada 
por la aplicación de glifosato. En la figura 3 se muestran los resultados de control para 
los 14DDA, 40DDA, 60 DDA y 90DDA. Incluso con dosis de 7680 gi.a./ha, un 20% de 
la población original sobrevivió luego de 90 días desde la aplicación. 
Figura3: Control de L. multiflorum con distintas dosis de glifosato en diferentes 
momentos (DDA) luego de la aplicación. 
 
La pequeña disminución del control a los 90DDA es atribuida a los rebrotes de las 
plantas aplicadas. En las tablas de análisis estadístico se encuentran diferencias 
significativas de control entre los tratamientos a medida que aumentan las dosis. Sin 
embargo, como se muestra en la figura 3 la dosis máxima no alcanza para obtener un 






Tabla 3: Análisis estadístico de control de L. multiflorum con glifosato 14DDA.  
Test: Tukey Alfa=0,05 
DMS=8,48065                   
Error: 12,7857 gl: 21                   
     Tratamiento         Medias E.E.            
Glifosato DMA 60 gi.a./ha    10 1,79 A         
Glifosato DMA 120gi.a./ha    18,5 1,79  B       
Glifosato DMA 240gi.a./ha    26,25 1,79  B C      
Glifosato DMA 480gi.a./ha    33,75 1,79   C D     
Glifosato DMA 960gi.a./ha    40,25 1,79    D     
Glifosato DMA 1920gi.a./ha   51,25 1,79     E    
Glifosato DMA 3840gi.a./ha   62,25 1,79      F   
Glifosato DMA 7680gi.a./ha   73,75 1,79           G 
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). E.E. error estándar 
de la media. 
 
Tabla 4: Análisis estadístico de control de L. multiflorum con glifosato 40DDA.  
Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=6,63552                   
Error: 7,8274 gl: 21           
Tratamientos Medias E.E.            
Glifosato DMA  60gi.a./ha    12,50 1,4 A         
Glifosato DMA 120gi.a./ha    15,25 1,4 A  B       
Glifosato DMA 240gi.a./ha    21,25 1,4  B       
Glifosato DMA 480gi.a./ha    30,00 1,4   C      
Glifosato DMA 960gi.a./ha    39,50 1,4    D     
Glifosato DMA 1920gi.a./ha  56,50 1,4     E    
Glifosato DMA 3840gi.a./ha   64,50 1,4      F   
Glifosato DMA 7680gi.a./ha   85,00 1,4             G 
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). E.E. 
error estándar de la media.    
Tabla5: Análisis estadístico de control de L. multiflorum con glifosato 60DDA.  
Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=8,14842                 
Error: 11,8036 gl: 21           
Tratamientos Medias E.E.          
Glifosato DMA  60gi.a./ha   6,25 4 1,7 A       
Glifosato DMA 120gi.a./ha   10 4 1,7 A B      
Glifosato DMA 240gi.a./ha   14,25 4 1,7 A B      
Glifosato DMA 480gi.a./ha   18 4 1,7  B      
Glifosato DMA 960gi.a./ha   34,25 4 1,7   C     
Glifosato DMA 1920gi.a./ha  56,75 4 1,7    D    
Glifosato DMA 3840gi.a./ha  65,5 4 1,7     E   
Glifosato DMA 7680gi.a./ha  82,5 4 1,7           F 
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). E.E. error 
estándar de la media.     
Tabla 6: Análisis estadístico de control de L. multiflorum con glifosato 90DDA.  
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Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=11,72417               
Error: 24,4360 gl: 21         
Tratamientos Medias E.E.       
Glifosato DMA  60gi.a./ha   10,50 2,47 A      
Glifosato DMA 120gi.a./ha   14,50 2,47 A      
Glifosato DMA 240gi.a./ha   19,75 2,47 A  B     
Glifosato DMA 480gi.a./ha   28,75 2,47  B  C    
Glifosato DMA 960gi.a./ha   38,00 2,47   C    
Glifosato DMA 1920gi.a./ha  54,50 2,47    D   
Glifosato DMA 3840gi.a./ha  57,00 2,47    D   
Glifosato DMA 7680gi.a./ha  80,75 2,47     E  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). E.E. error 
estándar de la media. 
 
Los controles con herbicidas graminicidas fueron muy buenos, si bien debido a la 
acción inicial más lenta de estos productos, el control comienza a ser importante desde 
los 40 DDA. Estos controles se mantienen hasta el final del ensayo. A partir de las dosis 
de 75gi.a./ha de haloxyfop y 90 gi.a./ha de cletodim se obtuvieron porcentajes de control 
por encima de 90%, lo que se considera un control comercialmente aceptable.  
A continuación, se presentan las figuras 4a y 4b de control de L. multiflorum en 
campo con haloxyfop y cletodim. Las evaluaciones se realizaron 14, 40, 60 y 90DDA. 
Figura4a: Control de L. multiflorum con diferentes dosis de haloxyfop (gia/ha) en 




Figura 4b: Control de L. multiflorum con distintas dosis (g i.a./ha) de cletodim en 
diferentes momentos DDA. 
 
En las tablas 7, 8, 9 y 10 se observan mayores porcentajes de control a medida que 
aumenta la dosis de aplicación. Sin embargo, las dosis por encima de 60 gi.a./ha de 
haloxyfop y 90 gi.a./ha de cletodim a los 14DDA no difieren estadísticamente.  
Tablas 7a y 7b: Análisis estadístico de control de L. multiflorum con graminicidas a los 
14DDA (haloxyfop y cletodim respectivamente).  
a-HALOXYFOP 
Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=12,11928     
Error: 27,7976 gl: 21      
    Tratamiento       Medias E.E.    
Haloxyfop   15  15,75 2,64 A    
Haloxyfop 30 26,25 2,64 A    
Haloxyfop 45 41,25 2,64  B   
Haloxyfop 60 55,75 2,64   C  
Haloxyfop 90 56,75 2,64   C  
Haloxyfop 75 60 2,64   C  
Haloxyfop 120 62 2,64   C  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). 





Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=11,37221     
Error: 24,4762 gl: 21      
      Tratamiento       Medias E.E.    
Cletodim 15       26,25 2,47 A    
Cletodim 30 33,75 2,47 A  B   
Cletodim 60    42,5 2,47  B   
Cletodim 120   57 2,47   C  
Cletodim 90   60 2,47   C  
Cletodim 150 61,75 2,47   C  
Cletodim 180 61,75 2,47   C  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 
0,05). E.E. error estándar de la media.   
  A los 40DDA se observaron mayores diferencias entre los tratamientos (tablas8a 
y b). En esa evaluación las dosis por encima de 75gi.a./ha de haloxyfop y 90 gi.a./ha de 
cletodim no presentaron diferencias estadísticamente significativas.  
Tablas8a y b: Análisis estadístico de control de L. multiflorum con graminicidas 40DDA. 
a-HALOXYFOP 
Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=10,36822       
Error: 20,3452 gl: 21       
    Tratamiento       Medias E.E.     
Haloxyfop 15 45 2,26 A     
Haloxyfop 30 67,75 2,26  B    
Haloxyfop 45 83,25 2,26   C   
Haloxyfop 60 84,75 2,26   C   
Haloxyfop 75 95,5 2,26    D  
Haloxyfop 90    97,5 2,26    D  
Haloxyfop 120 98,5 2,26    D  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). 










Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=10,22158     
Error: 19,7738 gl: 21      
      Tratamiento       Medias E.E.    
Cletodim 15 64,25 2,22 A    
Cletodim 30 79,25 2,22  B   
Cletodim 60     82,5 2,22  B   
Cletodim 120   95,5 2,22   C  
Cletodim 150 96 2,22   C  
Cletodim 90    96,25 2,22   C  
Cletodim 180 97,5 2,22   C  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). E.E. error 
estándar de la media.  
 
A los 60DDA las diferencias de control entre tratamientos, siguieron las mismas 
tendencias (tablas 9 a y b).  
 




Test:Tukey Alfa=0,05 DMS=13,62673         
Error: 35,1429 gl: 21        
    Tratamiento       Medias E.E.      
Haloxyfop 15 43,75 2,96 A      
Haloxyfop 30 68 2,96  B     
Haloxyfop 45 76,75 2,96  B  C    
Haloxyfop 60 85,25 2,96   C  D   
Haloxyfop 75  95,5 2,96    D  E  
Haloxyfop 90 97,25 2,96    D  E  
Haloxyfop 120 99 2,96     E  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). 
















Test:Tukey Alfa=0,05 DMS=8,65907         
Error: 14,1905 gl: 21       
      Tratamiento       Medias E.E.     
Cletodim 15 60,25 1,88 A     
Cletodim 30 77,75 1,88  B    
Cletodim 60     89,5 1,88   C   
Cletodim 90   98,75 1,88    D  
Cletodim 120 98,75 1,88    D  
Cletodim 150 99 1,88    D  
Cletodim 180 99 1,88    D  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). 
E.E. error estándar de la media.  
 
 Luego de 90 DDA (tablas10 a y b) el porcentaje de control disminuye levemente; 
debido a nuevos nacimientos, sin embargo, las tendencias de control se mantuvieron, a 
mayores dosis de aplicación mayor control de las malezas. Los porcentajes de control con 
dosis mayores o iguales de 60gi.a./ha de cletodim y 45gi.a./ha de haloxyfop no difirieron. 
Los controles con dosis tan bajas no serían recomendables teniendo en cuenta que las 
subdosis pueden generar resistencias al herbicida en un futuro.  





Test:Tukey Alfa=0,05 DMS=16,41373     
Error: 50,9881 gl: 21      
    Tratamiento       Medias E.E.    
Haloxyfop 15  53 3,57 A    
Haloxyfop 30 73,75 3,57  B   
Haloxyfop 45 84,25 3,57  B  C  
Haloxyfop 60 92,5 3,57   C  
Haloxyfop 75  95,25 3,57   C  
Haloxyfop 90   95,75 3,57   C  
Haloxyfop 120 97,75 3,57   C  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). 










Test:Tukey Alfa=0,05 DMS=17,47183       
Error: 57,7738 gl: 21       
      Tratamiento       Medias E.E.      
Cletodim 15 60,75 3,8 A      
Cletodim 30 78 3,8 A  B     
Cletodim 60    82,5 3,8  B  C  
Cletodim 120 92,75 3,8  B  C  
Cletodim 150 94,5 3,8  B  C  
Cletodim 90  95,25 3,8  B  C  
Cletodim 180 95,5 3,8   C  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). 
E.E. error estándar de la media.   
 
Materia Seca 
El análisis de la MS de L. multiflorum presuntamente resistente obtenido 60DDA 
en el campo en función a la dosis de glifosato (figura5) muestra una curva similar a una 
J o una U invertida ya que con las dosis menores a la recomendada para controlar las 
malezas se observó hormesis promoción de crecimiento y acumulación de biomasa. 
Figura5: MS de L. multiflorum presuntamente resistente a glifosato 
 
El análisis estadístico correspondiente a la figura 5 se detalla en la tabla 11. Las 
tres dosis más altas (1920, 3840 y 7680 gi.a./ha) no presentan diferencias estadísticas 
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entre sí, indicando una mayor eficacia de control del glifosato, donde las plantas 
interrumpieron el efecto detrimental de su crecimiento, aunque no fue suficiente para 
desecarlas. 
Tabla 11: Comparación de medias de MS (g/m2) de parcelas tratadas con glifosato.  
Test:Tukey Alfa=0,05 DMS=23,24368             
Error: 93,5278 gl: 24         
Tratamiento Medias E.E.        
Glifosato DMA 60gia/ha   208 4,84 A       
Glifosato DMA 120gia/ha   188 4,84 A  B     
Glifosato DMA 240gia/ha   168 4,84  B C   
Control                  168 4,84  B C   
Glifosato DMA 480gia/ha  156 4,84   C   
Glifosato DMA 960gia/ha  124 4,84    D   
Glifosato DMA 1920gia/ha  92 4,84     E 
Glifosato DMA 3840gia/ha  80 4,84     E 
Glifosato DMA 7680gia/ha 72 4,84     E 
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). E.E. 
error estándar de la media.   
 
A los 60DDA la MS de L. multiforum tratada con graminicidas disminuye 
progresivamente con el aumento de la dosis aplicada (figuras6 a y b). Al igual que en la 
evaluación visual el control que efectúa el cletodim es más rápido que el haloxyfop, sin 
embargo, en las dosis superiores a 45gia/ha de haloxyfop y 30gia de cletodim no se 
encuentran diferencias significativas.  




Figura 6b: MS (g de MS/m2) obtenidas en las parcelas tratadas con cletodim. 
 
Tabla12: Análisis estadístico de MS en parcelas tratadas con  haloxyfop. 
Test:Tukey Alfa=0,05 DMS=27,34418       
Error: 136,3333 gl: 24      
Tratamientos Medias E.E.    
Haloxyfop 90 112 5,84 A    
Haloxyfop 75  116 5,84 A    
Haloxyfop 120 124 5,84 A    
Haloxyfop 45 128 5,84 A    
Haloxyfop 60  132 5,84 A    
Haloxyfop 30  136 5,84 A    
Haloxyfop 15    188 5,84  B   
Control               272 5,84   C  
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Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). E.E. error 
estándar de la media.  
Tabla 13: Análisis estadístico de MS en parcelas tratadas con cletodim. 
Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=31,68752       
Error: 183,0833 gl: 24      
      trt gram       Medias E.E.    
Cletodim   120 100 6,77 A    
Cletodim   90 102 6,77 A    
Cletodim   60 108 6,77 A    
Cletodim   150 115 6,77 A    
Cletodim   180 125 6,77 A  B   
Cletodim   30 128 6,77 A  B   
Cletodim   15 152 6,77  B   
Control              272 6,77   C  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). 
E.E. error estándar de la media. 
 
Resultados de los experimentos en invernáculos.  
1. Altura 
Los estudios en invernadero permitieron realizar otras comparaciones entre la 
población susceptible y la presuntamente resistente (foto en anexo).  La altura de las 
plantas de L. multiflorum presumiblemente resistentes a glifosato a los 40 DDA 
confirman la hormesis observada a campo. (Figura7). Esto se da tanto para biotipos 
susceptibles como resistentes. En las tablas 14 y 15 se muestra el análisis de comparación 
de medias a través del test de Tukey para cada biotipo. En estos análisis se diferencian 
estadísticamente la mayor parte de los tratamientos entre sí. Se puede destacar que las 
dosis entre 120 y 960gia/ha presentan una altura mayor que el testigo en el caso de las 









Figura7: Altura de plantas de la población supuestamente resistente a glifosato. 
 
Tabla14: Altura en la población supuestamente resistente  
 
Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=2,63290               
Error: 3,0269 gl: 64         
Tratamientos Medias E.E.        
Glifosato DMA 120gia/ha  48,01 0,58 A      
Glifosato DMA 240gia/ha  41,22 0,58  B     
Glifosato DMA 60gia/ha      41,01 0,58  B     
Glifosato DMA 480gia/ha  40,43 0,58  B C    
Glifosato DMA 960gia/ha  38,2 0,58  C    
Control    35,57 0,58    D   
Glifosato DMA 1920gia/ha  33,79 0,58    D  
Glifosato DMA 3840gia/ha  24,63 0,58     E 
Glifosato DMA 7680gia/ha  24,57 0,58     E 
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). E.E. 
error estándar de la media.     
Tabla 15: Altura en la población susceptible a glifosato.  
 
Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=3,27700           
Error: 4,6890 gl: 64       
Tratamientos Medias E.E.    
Glifosato DMA 240gia/ha   37,48 A      
Glifosato DMA 120gia/ha   36,46 A      
Glifosato DMA  60gia/ha   36,01 A      
Glifosato DMA 480gia/ha   28,57  B    
Control    26,56  B  C  
Glifosato DMA 3840gia/ha  25,82  B C  
Glifosato DMA 1920gia/ha  25,81  B C  
Glifosato DMA 7680gia/ha  25,82  B C  
Glifosato DMA 960gia/ha   24,77   C  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). E.E. error 





2. Materia Seca (MS) 
A partir de los datos de MS es posible observar la hormesis que genera el glifosato en 
L. multiflorum. En la tabla 16 se muestran los datos. La parcela control es similar a las 
parcelas con dosis de 480, 960,1920 y 3840g i.a/ha, mientras que los tratamientos de 60 
a 240g i.a/ha generaron hormesis. Únicamente el tratamiento con la dosis más alta resultó 
con menor MS que el testigo.  
Figura8: MS en g/planta de Lolium posiblemente resistente a glifosato 40DDA.  
 
Tabla 16: MS por planta sobre la población de Lolium supuestamente resistente a 
Glifosato.  
Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=0,61077               
Error: 0,1629 gl: 64               
Tratamientos  Medias E.E.        
Glifosato DMA 240gia/ha   2,9 0,13 A       
Glifosato DMA 120gia/ha   2,73 0,13  B     
Glifosato DMA 60gia/ha    2,42 0,13  B C    
Glifosato DMA 480gia/ha 2,25 0,13  B C D   
Control    2,09 0,13   C D   
Glifosato DMA 1920gia/ha    1,88 0,13   C D E 
Glifosato DMA 960gia/ha  1,87 0,13   C D E 
Glifosato DMA 3840gia/ha 1,72 0,13    D E 
Glifosato DMA 7680gia/ha 1,3 0,13     E 
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). 




 La MS promedio por planta de L. multiflorum susceptible se muestra en la figura 
9 y en la tabla 17, donde al igual que en la variedad presuntamente resistente se genera el 
efecto de hormesis. En este caso, el tratamiento control fue similar estadísticamente a las 
parcelas aplicadas con 240 y 480g i.a./ha de glifosato, mientras que las dosis mayores a 
960gi.a/ha detuvieron el crecimiento de Lolium y la MS resultante fue menor al control y 
similares entre sí.  
Figura9: Peso seco medio por planta de Lolium susceptible a glifosato 40DDA.  
 
Tabla 17: MS por planta en la población de Lolium susceptible a Glifosato.  
Test: Tukey Alfa=0,05 DMS=0,57679             
Error: 0,1453 gl: 64        
Tratamientos Medias E.E.     
Glifosato DMA 120gia/ha  3,5 0,13 A     
Glifosato DMA 60gia/ha   3,21 0,13 A     
Glifosato DMA 240gia/ha  2,59 0,13  B    
Control    2,45 0,13  B  C   
Glifosato DMA 480gia/ha  1,88 0,13   C   
Glifosato DMA 960gia/ha   1,18 0,13    D  
Glifosato DMA 1920gia/ha 0,98 0,13    D  
Glifosato DMA 7680gia/ha  0,85 0,13    D  
Glifosato DMA 3840gia/ha  0,82 0,13    D  
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p > 0,05). E.E. 




Curvas de dosis-Respuesta 
La curva de la relación dosis-respuesta para la población susceptible se encuentra 
por debajo de la curva de la población supuestamente resistente (figura 10). La población 
susceptible fue controlada completamente solo con 1920 gi.a. /ha (4l/ha de producto 
formulado,p.f.), dosis mayor que la recomendada en los marbetes. En cambio, en L. 
multiflorum supuestamente resistente, la dosis de 7680g i.a./ha (16 l.p.f./ha) no fue 
suficiente para controlar completamente las plantas testeadas. La dosis para controlar el 
50 % de la población susceptible fue de 720g i.a./ha (1,5lp.f./ha), mientras que para la 
población supuestamente resistente fue de 1656g i.a./ha (3,4l.p.f./ha). Con los datos 
obtenidos se calculó un IR de 2,27. Ese coeficiente indica que para controlar la variedad 
resistente se precisan 2,27 veces más cantidad de herbicidas para ese momento de 
aplicación (4-5 macollos).  
Figura 10: curva dosis respuesta. 
 
Parámetros de los modelos de regresión no-lineal y bondad de ajuste 
 
D (%) C (%) I
50 
 (L /ha) B P-valor R
2
 
Susceptible 100,1 (± 0,2) -0,3 (± 
0,2) 
1,52 (± 0,01) 4,72 (± 0,08) 
<0,001 0,99 
Resistente 99 ,3 (± 1,5) -7,2 (± 
4,2) 







Discusión y conclusiones 
 
En función de los resultados obtenidos, puede concluirse que la población de L. 
multiflorum de Solís, es resistente a glifosato, con un IR de 2,27, confirmando de esta 
forma la primera hipótesis planteada. 
Según Vigna et al. 2011, en general en la región de la experimental de INTA 
Bordenave, los IR hallados en determinaciones preliminares para algunas poblaciones no 
parecerían ser altos pero no habría que descartarlos ya que el género Lolium ha 
manifestado diferentes mecanismos de resistencia y capacidad de hibridación entre 
especies (Inda Aramendia, 2005) que estarían generando cambios continuos en los 
individuos de las poblaciones espontáneas. Sería importante tomar este concepto para 
extrapolarlo a otras zonas, donde tanto el Lolium como otras malezas presumiblemente 
resistentes afecten los cultivos, para comenzar a hacer un manejo razonable de herbicidas 
y prácticas culturales según sea conveniente.  
Este resultado coincide con otros estudios (López et al. 2008; Yanniccari et al. 2009) 
que demostraron la presencia de Lolium resistente en Argentina.  
Los resultados obtenidos en el presente trabajo en el campo indican una sobrevivencia 
de un 20% de los individuos con la dosis máxima testeada (7680g i.a/ha) de glifosato. Si 
bien no es objetivo de esta tesis estudiar la causa de la resistencia estos individuos 
probablemente estén presentes debido a la aplicación reiterada de subdosis en el lote 
(comunicación personal del administrador del campo). 
López et al. (2008) también confirmaron la presencia de una población de L. 
multiflorum resistente a glifosato en el sur de la provincia de Buenos Aires. En su estudio 
obtuvieron excelentes controles en mezclas de glifosato con graminicidas. De manera 
similar a lo que se obtuvo en el presente estudio, López et al. (2008) lograron controles 
de la maleza mayores al 95% en mezcla de 500g i.a./ha de glifosato con 96g i.a./ha de 
cletodim. Con la mezcla de 500g i.a/ha de glifosato más 62,5g i.a./ha de haloxyfop los 
resultados fueron levemente inferiores, aunque no dejaron de ser efectivos. 
Este experimento también concuerda con un trabajo realizado por Yanniccari et al., 
(2009) donde se logró un control más lento pero efectivo con haloxyfop (Galant LPU) a 
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una dosis de 100gia/ha en poblaciones de L. perenne del sur de la provincia de Buenos 
Aires resistentes a glifosato.  
En nuestro país los controles con graminicidas han tenido éxito por el momento, 
siendo los herbicidas más utilizados haloxyfop y cletodim. Sin embargo, debería tenerse 
en cuenta un uso apropiado de los mismos para postergar la aparición de futuras 
resistencias. Como se vio anteriormente, la presencia de L. multiflorum resistente a 
herbicidas en la región ya ha sido declarada. Sin ir más lejos, Vigna et al., 2011 hallaron 
una población de L. multiflorum resistente a diclofop-metil en el sudoeste de la provincia 
de Buenos Aires.  En Chile, país vecino, Galdamez et al. (2009), confirmaron la 
resistencia de L. multiflorum a varios graminicidas fop y dim, como así también sucede 
en otros países de América. 
Los resultados obtenidos de la evaluación de MS fueron consistentes y se asemejan a 
los realizados por Román et al. (2004) quienes obtuvieron niveles de MS menores en las 
plantas del biotipo sensible aplicadas con glifosato, inferiores al testigo. En cambio, en el 
biotipo resistente se observaron resultados variables en función de la dosis: dosis 
crecientes de glifosato hasta 1440g i.a./ha resultaron en valores de MS semejantes al 
testigo y por encima de esa dosis produjeron menor MS.  
A su vez tanto las pruebas en invernáculos como en campo mostraron un efecto de 
hormesis, sin importar si el biotipo fuera sensible o resistente a glifosato. Estos resultados 
coinciden con los obtenidos por Yanniccari (2014) en su tesis doctoral con la especie L. 
perenne. Varios autores (Velini et al., 2008; Cedergreen et al., 2006; Dellaferrera, 2013) 
han descripto experimentos donde se presentó hormesis por la aplicación de glifosato. En 
esos casos se experimentó sobre soja no transgénica, maíz, Commelina benghalensis, 
Eucaliptus grandis, Pinus caribea y Parietaria debilis. También existen trabajos que 
describen este efecto sobre caña de azúcar, donde se busca aumentar la concentración de 
azúcar.  
 Confirmada la resistencia de esta especie es recomendable tener en cuenta el uso 
y manejo de los herbicidas graminicidas para su control, evitar la aplicación reiterada de 
los mismos y realizar los controles en el momento adecuado. Tanto para esta maleza como 
para otras, debe realizarse un manejo racional evitando generar nuevas resistencias y 
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Figuras N° 11, 12,13 y 14: Sección transversal de la hoja de L. multiflorum. (11) 
B1S; (12) B2R; (13) B3R; (14) B4R. Ab = epidermis abaxial; Ad = epidermis adaxial; 
Cb = células buliformes; Es = estómas; Pcl = parénquima clorofiliano; Tr = tricoma; X = 




Figura N° 14: Sección transversal de la hoja de L. multiflorum. Detalle de relación 
xilema/floema de las hojas entre los biotipos: (A) sensible; (B) resistente. 









Fotoprevia a la marcación del experimento en el campo. Tratamientos con glifosato. 
 










Diferencia en la germinación. Izquierda Lolium susceptible, derecha Lolium resistente.  
 




Lolium multiflorum susceptible 
 
Se observa claramente la diferencia de crecimiento.  
 
 
